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1. Wstęp
Krętki Borrelia burgdorferi sensu lato należące do 
rzędu Spirochaetales, rodziny Spirochaetaeceae, są pod 
wieloma względami wyjątkowe (Rys. 1). Gatunek jest 
zróżnicowany pod względem genetycznym. W skład 
jego wchodzi kilkanaście genogatunków, występujących 
na różnych kontynentach półkuli północnej (Rys. 2). 
Jako pierwsze opisane zostały w latach 80. XX wieku 
i  najlepiej są scharakteryzowane chorobotwórcze dla 
człowieka genogatunki: B. burgdorferi sensu stricto, 
B. garini i B. afzeli. W Europie występują wszystkie trzy 
wyżej wymienione genogatunki, natomiast w Ameryce 
Północnej tylko B. burgdorferi sensu stricto [21, 24]. 
Rys. 1. Systematyka krętków
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Rys. 2. Genogatunki Borrelia burgdorferi sensu lato
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Są to bakterie o bardzo dużych wymaganiach od- 
żyw czych i w warunkach laboratoryjnych nie rosną 
na żadnych standardowych podłożach bakteriolo-
gicznych. W laboratorium można je hodować tylko 
na podłożu BSK II wzbogaconym surowicą króliczą. 
Mimo, że jest to bardzo bogate podłoże, zawierające 
między innymi mieszaninę aminokwasów, witamin, 
soli nieorganicznych, albuminy oraz surowicę królika, 
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wzrost ich jest bardzo wolny, średnio czas podziału 
komórki wynosi 16 godzin. Wynik hodowli na BSK II 
otrzymuje się zwykle po 3 miesiącach. Wynik ujemny 
hodowli uzyskany po tym czasie nie jest jednak jedno-
znaczny, można jedynie stwierdzić – „wzrostu krętków 
nie stwierdzono” [24]. 
Wywoływana przez krętki B. burgdorferi sensu lato 
borelioza z Lyme, jest meta-zoonozą, która przenoszona 
jest wśród zwierząt kręgowych, a także ludzi, przez 
przenosiciela (wektor), którym są kleszcze rodzaju Ixo-
des. W zależności od rejonu geograficznego są to różne 
gatunki tego kleszcza – w Europie to przede wszystkim 
I. ricinus, w Azji I. persulcatus, natomiast w Ameryce 
głównie I. scapularis. 
Objawy choroby, oprócz rumienia wędrującego, 
mogą dotyczyć różnych układów i narządów zależnie 
od genogatunku, który wywołał zakażenie. B. burgdor- 
feri sensu stricto jest związany z zajęciem narządu 
ruchu, uszkodzeniem stawów i chrząstki stawowej, 
B. garini wywołuje neuroboreliozę, z  zakażeniem 
ośrodkowego układu nerwowego i nerwów obwodo-
wych, natomiast szczepy B. afzeli izolowano z późnych 
zmian skórnych (przewlekłe zanikowe zapalenie skóry, 
acrodermatitis chronica atrophicans – ACA). Lyme car-
ditis może wystąpić jedno cześnie z innymi postaciami 
boreliozy z Lyme [21]. 
2. Lyme carditis – objawy, rozpoznanie i leczenie
Kryteria rozpoznania zapalenia serca w przebiegu 
boreliozy z Lyme ustalone zostały kilka lat temu [18, 21].
Objawy kliniczne to przede wszystkim nagłe wystą-
pienie zaburzeń przewodzenia (zwłaszcza u młodych 
pacjentów) lub innych zaburzeń rytmu serca i objawy 
zapalenia osierdzia (perimyocarditis). W wywiadzie 
stwierdza się obecny lub występujący niedawno rumień 
wędrujący lub ukłucia przez kleszcza. 
Do postawienia rozpoznania wymagana jest diagno-
styka różnicowa i wykluczenie innych przyczyn oraz 
przeprowadzenie badań laboratoryjnych w  kierunku 
boreliozy z Lyme. W badaniach tych wykrywa się swo-
iste przeciwciała dla Borrelia burgdorferi s.l. w surowicy 
krwi chorego. Cennym badaniem dodatkowym jest 
biopsja mięśnia serca i wykrycie w pobranym materiale 
DNA krętków w reakcji PCR.
Diagnostyka kardiologiczna obejmuje 12-odpro-
wadzeniowe EKG i 24-godzinne badanie Holtera EKG 
(analiza rytmu serca, odstępy PQ, szerokość QRS), 
a także badanie echokardiograficzne (wymiary, frakcja 
wyrzutowa, ocena kurczliwości mięśnia serca, wysięk 
w osierdziu) i RTG klatki piersiowej (ocena wielkości 
sylwetki serca, objawy niewydolności serca).
Badania pomocnicze, takie jak rezonans magne-
tyczny, biopsja mięśnia serca, badanie elektrofizjolo-
giczne (EPS) mogą dostarczyć także cennych informacji 
w indywidualnych przypadkach i pomóc w potwierdze-
niu diagnozy i ustaleniu rokowania [18]. 
Objawy kardiologiczne w przebiegu boreliozy z Lyme 
pojawiają się stosunkowo rzadko. W latach 2001–2010 
odsetek osób zgłaszanych z objawami ze strony układu 
krążenia wyniósł 1,1% wśród wszystkich chorych na 
boreliozę z Lyme. W Europie ocenia się, że jest to od 
1% do 2% wszystkich przypadków. Objawy najczęś-
ciej można zaobserwować równolegle z rumieniem 
wędrującym, niedługo po jego wystąpieniu lub częściej 
towarzyszą objawom ze strony układu nerwowego lub 
kostno-stawowego we wczesnej fazie zakażenia (średnio 
po 21 dniach od pojawienia się rumienia). Typowymi 
objawami są zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego różnego stopnia [12, 21]. W szczegól- 
 ności zapalenie serca należy podejrzewać u osób mło-
dych zgłaszających uczucie kołatania serca, wykazują-
cych zaburzenia przewodzenia, u których wykluczono 
inne czynniki ryzyka, a którzy w wywiadzie zgłaszają 
fakt przebywania na terenach występowania kleszczy. 
Inne objawy Lyme carditis to, bradykardia, blok od- 
nogi pęczka Hisa, zapalenie osierdzia i endomyocarditis. 
Postawienie tego rozpoznania wymaga jednak wyklu-
czenia innych przyczyn. Wynik dodatni badania sero-
logicznego nie jest wystarczający, a ostateczna diag noza 
powinna uwzględniać wywiad kliniczny i wcześ niejsze 
wystąpienie innych objawów charakterystycznych dla 
boreliozy z Lyme (rumień wędrujący) [20, 25].
W latach 80., jeszcze przed odkryciem czynnika 
etiologicznego, Steere i wsp. analizowali grupę 20 cho-
rych (w  większości młodych dorosłych mężczyzn), 
u których stwierdzono objawy ze strony układu krą-
żenia. Chorzy zgłaszali duszność wysiłkową, ból 
w  klatce piersiowej, uczucie kołatania serca, omdle-
nia. Najczęstszą nieprawidłowością (u  18  pacjentów) 
był blok przedsionkowo-komorowy różnego stopnia; 
u ośmiu z tych pacjentów wystąpił całkowity blok serca. 
U 11 chorych nieprawidłowości w zapisie elektrokar-
diograficznym sugerowały ostre zapalenie osierdzia. 
Ponadto u pięciu pacjentów stwierdzono dysfunkcję 
mięśnia lewej komory, a u jednego chorego powięk-
szenie sylwetki serca. Obraz kliniczny u tych pacjentów 
wykazywał podobieństwa do ostrej gorączki reuma-
tycznej, ale w  chorobie z Lyme, całkowity blok serca 
występuje częś ciej, a objawy zapalenia osierdzia wydają 
się być łagodniejsze, bez uszkodzenia zastawek. Czas 
trwania zajęcia serca był zazwyczaj krótki od 3 dni 
do 6 tygodni [20].
Późniejsza analiza 105 północnoamerykańskich 
i  euro pejskich przypadków Lyme carditis wykazała, 
że częściej chorują mężczyźni (stosunek wynosił 
3:1), a  przemijający blok przedsionkowo-komorowy 
jest najczęstszym objawem zapalenia serca, przy czym 
blok przedsionkowo-komorowy trzeciego stopnia 
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obserwowano u 49% chorych, drugiego stopnia u 16% 
i  pierwszego stopnia u  12%. Dane badań elektro-
fizjologicznych wskazują, że bloki układu przewo- 
dzącego serca mogą być zlokalizowane w wielu miejs-
cach. Inne objawy, takie jak zaburzenia rytmu serca 
zapalenie osierdzia i niewydolności serca były rzadkie 
i miały podobną częs tość występowania na obu kon- 
tynentach. Rokowanie w Lyme carditis jest dobre, cho-
ciaż u części chorych opisano przedłużone utrzymy- 
wanie się objawów [25]. 
Związek przewlekłych chorób serca, takich jak kar-
diomiopatia rozstrzeniowa z boreliozą z Lyme i  nie 
został w pełni udowodniony, mimo że w pojedynczych 
przypadkach w biopsji serca wykrywano DNA Borrelia 
burgdorferi s.l. [19]. Wykazano także zwiększoną czę-
stość występowania przeciwciał przeciwko B. burgdor-
feri u tych chorych. Zależność taka nie została jednakże 
potwierdzona w innych badaniach [12]. Nowsze bada-
nia [16] wykonane metodą PCR, wykazały znamiennie 
częstsze występowanie fragmentów genomu B. burgdor-
feri w bioptatach mięśnia sercowego pacjentów z nie-
dawno zdiagnozowaną kardiomiopatią przerostową 
(24%), w porównaniu z grupą kontrolną (0%) [10].
Biopsja jest uważana za złoty standard w  rozpo-
znaniu zapalenia mięśnia sercowego i nadal odgrywa 
ważną rolę, zwłaszcza w trudnych przypadkach np. przy 
niewydolności serca, przeroście lewej komory lub aryt-
miach różnego stopnia [8, 11]. W badaniach histopa-
tologicznych w Lyme carditis wykazano limfocytarne 
nacieki w  mięśniu serca w postaci pasm z włóknie-
niem w warstwie podwsierdziowej. W zmianach tych 
lub pomiędzy włóknami mięśniowymi można spora-
dycznie zidentyfikować komórki bakteryjne. Przypusz-
czalnie, zapalna reakcja indukowana przez krętki oraz 
oddziaływanie samych komórek bakteryjnych są przy-
czynami uszkodzenia tkanek tego narządu. Ponadto 
mała liczba krętków wykrywanych w  uszkodzonej 
tkance przemawia także za immunologicznym kom-
ponentem zapalenia wsierdzia [6, 10, 17]. W tej grupie 
chorych znacznie częściej są wykrywane przeciwciała 
dla komórek endotelialnych (AECA).
Lyme carditis ma dobre rokowanie. Pacjenci z tym 
podejrzeniem, u których wystąpiły epizody omdleń, 
bloki przedsionkowo-komorowe drugiego lub trzeciego 
stopnia lub u których odcinek PQ > 300 ms powinni 
być hospitalizowani w celu ciągłego monitorowania 
rytmu serca, przy czym szpital powinien być wypo-
sażony w sprzęt umożliwiający czasowe wszczepienie 
stymulatora. Zazwyczaj bloki przedsionkowo-komo-
rowe ustępują po około 7 dniach, dlatego wszczepienie 
stałego stymulatora nie jest zalecane. Wg rekomenda-
cji Europejskiej Federacji Towarzystw Neurologicz-
nych (European Federation of Neurological Societies 
– EFNS), lekiem z wyboru jest ceftriakson (alternatyw-
nie: cefotaksym), podawany przez okres dwóch tygodni 
w  dawce 2,0 g/dobę u pacjentów hospitalizowanych. 
Alternatywą jest podawanie doksycykliny w dawce 
2 × 100 mg/dobę lub amoksycyliny 1,5–2,0 g/dobę. 
Wcześnie rozpoczęta antybiotykoterapia pozwala na 
szybką eliminację krętków i ustąpienie objawów [21]. 
3. Patomechanizm zapalenia serca
Na rozwój zapalenia serca ma wpływ wiele czynni-
ków pochodzących zarówno od krętka wywołującego 
zakażenie jak i pewnych cech gospodarza. 
3.1. Ruch krętków
Są to bakterie ruchliwe dzięki rzęskom znajdu-
jącym się w peryplazmie. Dzięki niej mają zdolność 
poruszania się w bardzo zróżnicowanym środowisku, 
co umożliwia krętkom nie tylko wniknięcie do organi-
zmu gospodarza, zarówno rezerwuaru jak i wektora, 
ale również dotarcie do różnych układów i narządów, 
a następnie osiedlenie się i bytowanie w nich [7]. 
Wiele chorobotwórczych bakterii może aktyw-
nie poruszać się, pływając w płynach ustrojowych, 
jak również wykonując ruchy ślizgowe, drgające przy 
pomocy rzęsek, przemieszczać się po powierzeniach 
półpłynnych i stałych. W miarę jednak wzrostu stężenia 
polimerów i zestalenia podłoża, ruch z udziałem więk-
szości bakterii ulega zahamowaniu. Krętki są pod tym 
względem wyjątkiem. Rzęski krętków nie są ulokowane 
zewnętrznie, jak to jest u większości bakterii Gram-
-ujemnych, ale znajduje się, jak wcześniej wspom niano, 
w przestrzeni peryplazmatycznej, pomiędzy błoną 
zewnętrzną i  peptydoglikanem. Zaobserwowano, że 
zarówno B. burgdorferi jak i blisko spokrewniona Tre-
ponema pallidum, są wyjątkowe i w przeciwieństwie do 
innych ruchliwych bakterii są wyposażone w organelle 
ruchu, zdolne do poruszania się w każdym środowisku 
o zróżnicowanej strukturze – w wielu tkankach o róż-
nej budowie [26]. Dzięki tym właściwościom, krętki 
B. burgdorferi z łatwością przechodzą przez skórę, wni-
kają do wnętrza naczyń krwionośnych jak i wychodzą 
z nich, a także przekraczają barierę krew-mózg. Są one 
w tym względzie wyjątkowe – potrafią sprawnie poru-
szać się i wnikać do bardzo różnorodnych tkanek wielu 
gatunków ssaków, kręgowców i bezkręgowców [22, 23]. 
Pierwsze badania ruchu komórek bakteryjnych, 
koncentrowały się na zdolności poruszania się kręt-
ków w  środowisku płynnym, obecnie coraz częściej 
zwraca się uwagę na ich ruch w substancji znajdującej 
się w  przestrzeniach międzykomórkowych zarówno 
ssaków jak i kleszczy [3]. Stwierdzono, że krętki poru-
szają się z większą szybkością po podłożach stałych niż 
w środowisku płynnym. 
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Ruch krętków jest złożony, składający się z wystę- 
pujących jednocześnie kilku jego rodzajów. Harman 
i wsp. [7] badając ruch krętków w macierzy międzyko-
mórkowej skóry myszy, opisali dwa różne stany – fazę 
stacjonarną ruchliwych krętków, w której komórki są 
w  ruchu określanym jako falujący (wriggling) ale nie 
zmieniają położenia i drugi stan, w którym krętki 
wykonują ruchy skokowe (lunging). W jednym i w dru-
gim przypadku, jeden koniec komórki jest związany 
z  podłożem, okreś lany jako swego rodzaju adhezja. 
Inna populacja krętków, w tych samych warunkach 
może przemieszczać się wykonując ruchy wyginające 
(flexing), w sposób podobny do ruchów w środowisku 
płynnym. Krętki mogą przechodzić z jednego stanu 
w drugi, z tym że trzy opisane formy ruchu występują 
tylko na podłożach stałych. Natomiast w środowisku 
płynnym komórki poruszają się wykonując jedynie 
ruchy wyginające się. 
Badając wyjątkową ruchliwość krętków i jej mecha- 
 nizm zwrócono uwagę, że patogeneza wywoływanych 
przez te bakterie chorób jest ściśle związana z  ich 
ruchem. Brak ruchu krętków jest jednoznaczny z utratą 
przez nie żywotności [15]. Stwierdzono, że podane 
myszom śródskórnie, pozbawione zdolności ruchu 
mutanty B. burgdorferi nie były w stanie uciec z naczyń 
krwionośnych i były eliminowane z ustroju w  ciągu 
24–48 godzin [14]. 
Na podstawie badań fragmentów genomu krętków 
stwierdzono, że poznane sekwencje zawierają zespoły 
genów kodujących organelle umożliwiające komórkom 
różnego typu poruszanie się. Przypuszcza się ponadto, 
że są one ściśle powiązane z genami zawierającymi 
układ sygnalizujący chemotaksję, który kieruje ruchem 
rzęsek, prowadząc w ten sposób do skoordynowanych 
i ukierunkowanych ruchów. 
3.2. Chemotaksja i adhezja
Krętki wywołujące boreliozę z Lyme wykazują swo-
isty tropizm do różnych tkanek, który może być szcze-
powo bądź gatunkowo swoisty, np. Borrelia burgdorferi 
sensu stricto, B. garinii i B. afzelii, trzy główne choro-
botwórcze genogatunki krętków odpowiedzialne za 
boreliozę z Lyme, wywołują tylko częściowo takie same 
objawy kliniczne. Stwierdzono, że genogatunek Borrelia 
burgdorferi sensu stricto jest ściśle związany z rozwojem 
boreliozy stawowej (Lyme arthritis), B. garini wywołuje 
neuroboreliozę, B. afzeli była izolowana przede wszyst-
kim z późnych zmian skórnych (ACA) [2, 21].
Przyczyna różnego powinowactwa do określonych 
tkanek (tropizm) i ciężkość przebiegu choroby nie jest 
w pełni poznany i zrozumiały. Występowanie okreś-
lo nych czynników zjadliwości u badanych szczepów 
B. burg dorferi s.s. jest różne, wskazując na swoistość 
szczepowo-zależną [9].
Krętki, aby móc skolonizować wiele różnych tka-
nek wytwarzają struktury mające zdolność rozpozna-
wania charakterystycznych cząsteczek i ich ugrupo-
wań – miejsc receptorowych na powierzchni tkanek 
docelowych gospodarza. Krętki Borrelia burgdorferi s.l. 
wytwarzają na swojej powierzchni liczne białka-adhe-
zyny: DbpA, DbpB, Bgp, BBK32, P66, które łączą się 
z  odpowiednimi receptorami, umożliwiające im roz-
poznanie różnych składników macierzy i adhezję do 
różnych komórek ssaków [2, 4, 5].
W macierzy pozakomórkowej, zawierającej kolagen, 
występuje powszechnie proteoglikan (36 kDa), zali-
czany do grupy SLRP (small leucine-rich proteoglycan, 
małe proteoglikany zasobne w leucynę), uczestniczący 
w tworzeniu architektury macierzy; hamuje tworzenie 
włókien kolagenu oraz proliferację komórek, reguluje 
ich migrację. N-koniec rdzenia białkowego dekoryny 
wiąże łańcuch kwasu hialuronowego lub siarczanu der-
matanu (GAG), centralna część składa się z dziewięciu 
powtórzeń sekwencji bogatej w leucynę i asparaginian, 
w części C-końcowej znajdują się dwie reszty cysteiny. 
Dekoryna tworzy połączenia z kolagenem, głównie 
typu  II, z  fibronektyną, trombospondyną i  z  TGF-b. 
Kompleks z kolagenem służy jako miejsce adhezji kręt-
ków, wywołujących boreliozę z Lyme. 
Adhezja bakteryjnych patogenów do komórek lub 
macierzy zewnątrzkomórkowej tkanek docelowych 
gospodarza następuje przez powierzchniowe adhezyjny 
białkowe i jest uważana za ważny początkowy etap kolo-
nizacji tkanek. Krętki Borrelia spp. mają geny kodujące 
wytwarzanie wielu adhezyn, które jak stwierdzono roz-
poznają różne elementy macierzy i w ten sposób mogą 
powodować wiązanie się do różnych rodzajów komórek 
ssaków. Dwa spokrewnione ze sobą białka – białko A 
i B wiążące dekorynę (DbpA i DbpB, Decorin-binding 
protein A, B) łączą się zarówno z dekoryną jak i siar-
czanem dermatynu. Sekwencja DbpB jest wysoce kon-
serwatywna w różnych szczepach podczas gdy DbpA 
jest wysoce polimorficzna, z podobieństwem pomiędzy 
badanymi szczepami nie przekraczającym 58%. Krętki 
B. burgdorferi, które nie wytwarzają DbpA i  DbpB, 
wykazują ograniczoną zdolność rozprzestrzeniania 
się w  ustroju myszy i kolonizacji ich tkanek, a  także 
3–4-krotny wzrost ID50 co wskazuje, że adhezyny te 
mają znaczenie w rozwoju zakażenia [13].
Białko wiążące dekorynę (DbpA) jest adhezyną, 
której struktura może być różna u poszczególnych 
szczepów. Uważa się, że determinuje ona szczepowo 
swoiste powinowactwo do różnych tkanek [13].
Badając tropizm szczepów B. burgdorferi zawierają-
cych różne allele dbpA porównywano właściwości alleli 
dbpA szczepu VS461 B. afzelii, szczepu N40-D10/E9 
B. burg dorferi s.s. i szczepu PBr B. garinii. 
Zaobserwowano, że DpbA szczepu N40-D10/E9 
B. burg dorferi s.s., wykazujący najsłabszą aktywność 
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wią zania dekoryny i GAG jednocześnie powoduje ma- 
sywną kolonizację chrząstki stawowej i w konsekwencji 
zapalenie stawów. Wydaje się, że allel dpbA występujący 
w szczepie N40-D10/E9 jest jedynym, który determi-
nuje występowanie objawów stawowych. Stwierdzono 
istnienie zależności – im większa aktywność wiązania 
DbpA z dekoryną i sierczanem dermatanu tym silniejsza 
kolonizacja mięśnia serca i najcięższy carditis [13]. 
Z badań tych wynika, że allele dpbA wpływają na ko - 
lonizację i wystąpienie allelo-zależnych objawów bore-
liozy z Lyme oraz etiologię różnych objawów klinicz-
nych związanych z różnymi szczepami B. burgdorferi s.l.
3.3. Reakcje autoimmunologiczne
Obserwowane zaburzenia rytmu serca oraz bloki 
układu przewodzącego serca mogą być związane z prze-
wlekłym zakażeniem, a także z reakcjami autoimmu-
nologicznymi indukowanymi przez antygeny krętków. 
Objawy boreliozy z Lyme, takie jak Lyme arthritis czy 
Lyme carditis mogą być u niektórych chorych zwią-
zane z reakcjami autoimmunologicznymi wywołanymi 
mimikrą molekularną pomiędzy krętkiem B. burgdor-
feri a własnymi składnikami tkanek i narządów. Białko 
powierzchniowe OspA jest lipoproteiną wykazującą 
znaczną zmienność antygenową. Odpowiedź immu-
nologiczna na zakażenie B. burgdorferi prowadzi do 
wytworzenia odpowiedzi przeciw OspA, która może 
być zarówno korzystna jak i szkodliwa. Wykazano 
bowiem, że surowice myszy zakażonych tymi krętkami 
reagują zarówno z białkami bakterii oraz miozyną [17].
W reakcjach tych ma znaczenie zarówno podobień-
stwo sekwencji aminokwasów jak struktura drugorzę-
dowa białka. Zależnie od genogatunku wyróżnia się 
osiem typów OspA. W szczepach należących do geno-ga- 
tunku B. burgdorferi s.s. występuje 1 typ (typ 1), B. afzeli 
– również 1 (typ 2) i B. garini – 6 typów (typ 3–8) [21].
Jak stwierdzono istnieją także krzyżowo reagujące 
epitopy ludzkich neuronów, mające wspólne sekwencje 
aminokwasów z białkiem OspA B. burgdorferi. Analiza 
baz danych DNA uzyskanych poprzez odwrotną trans-
krypcję  matrycy mRNA umożliwiła znalezienie trzech 
identycznych sekwencji w białku OspA [1]. Przeciw-
ciała dla dwóch z tych peptydów reagowały również 
z  neuronami ludzkiego mózgu, rdzenia kręgowego 
i zwojami korzeni grzbietowych.
4. Podsumowanie
Mechanizm oddziaływania krętków B. burgdorferi 
sensu lato na organizm gospodarza i  powstawanie 
określonych objawów ze strony różnych narządów 
zarówno człowieka oraz innych ssaków, nie jest w pełni 
wyjaśniony. Konieczne są dalsze badania obejmujące 
zarówno charakterystykę szczepów wywołujących zaka-
żenie, tak aby można było poznać przyczyny i mecha-
nizm zajęcia określonych układów i narządów, jak 
i odpowiedź immunologiczną na zakażenie B. burgdor-
feri sensu lato, w tym procesy korzystne w zwalczaniu 
zakażenia oraz szkodliwe, autoimmunologiczne prowa-
dzące do uszkodzenia zakażonych narządów. 
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